O ne of the most worrisome consults to the stroke service is the patient with neurological symptoms in the setting of infective endocarditis (IE). Stroke is the main neurological complication of IE and in 50% to 75% is the presenting feature. The most effective strategy for the prevention of a first or recurrent stroke is the prompt institution of appropriate antibiotic therapy, which reduces the risk to 1% to 3% within the first week. 1 Ischemic stroke is 3-fold more common than hemorrhagic stroke. Embolic patterns are seen on diffusion-weighted MR in 92% of patients with stroke or encephalopathy. Initiating anticoagulation may seem reasonable to prevent embolization of infected or bland plateletfibrin valvular vegetations-perhaps enhanced in the presence of antiphospholipid antibodies-and it is the standard of care for most cardioembolic stroke; however, the stroke risk is similar in the presence or absence of anticoagulants at onset of IE. The most compelling reason to avoid anticoagulation in Staphylococcus aureus IE is the predominance of early intracranial hemorrhage and hemorrhagic conversion of ischemic stroke. [1][2][3] In Tornos' study of IE from S. aureus, the risk of stroke with native valve endocarditis was 22%; all were ischemic at onset and 57% became hemorrhagic in the absence of anticoagulation. Patients with prosthetic valve endocarditis were converted from oral anticoagulants to intravenous heparin on admission. Their risk of stroke was substantially higher at 52%; half were hemorrhagic at onset and the remainder converted within 48 to 72 hours. In Heiro's study, the 90-day mortality rate with S. aureus IE was 57% of those on anticoagulant therapy versus 20% those without. Typically patients with intracranial hemorrhage were not offered cardiac surgery and died. Anticoagulants should not be initiated for patients with IE with the goal of reducing the risk of stroke. Anticoagulants should be stopped as soon as a diagnosis of IE is suspected, particularly with neurological symptoms to suggest embolism or if S. aureus infection is possible. If these concerns can be excluded, a short-acting anticoagulant such as intravenous heparin can be initiated while anticipating a surgical decision.
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The poor outcome in S. aureus IE and hemorrhagic stroke could be improved by identifying a lesion amenable to endovascular or surgical treatment. Ruptured mycotic aneurysms, documented in Ͻ2% of clinical series and 5% to 10% of tissue specimens, are caused by a septic arteritis resulting from embolization to the arterial wall. These lesions are best detected by the "gold standard" cerebral angiogram. Less invasive studies such as contrast-enhanced CT brain scans may be preferred in critically ill patients but only detect 20% of angiographically documented mycotic aneurysms.
Prosthetic valve endocarditis due to S. aureus is more likely to be complicated by central nervous system complications, heart failure, and persistent bacteremia despite adequate antibiotic therapy. Our patient presents with several of the risk factors for mortality from IE, a neurological complication, infection with S. aureus, and prosthetic valve endocarditis. Additional risk factors include intracranial hemorrhage, advanced age, septic shock, cardiac complications, and the need for urgent surgery. Although surgical risk is increased, multiple retrospective studies have demonstrated a survival benefit with surgery. The risk of stroke for noninfected cardiac valves ranges from 6% to 12% with cardiopulmonary bypass and includes embolization, hypoperfusion, heparin-related hemorrhagic complications, and cerebral edema from disruption of the blood-brain barrier. For these reasons, some advocate delaying surgery for 2 to 3 weeks for IE complicated by stroke. Recent series indicate that early surgery can be accomplished with a similar risk in patients with an otherwise uncomplicated partial and complete middle cerebral artery territory ischemic stroke. Patients with intracranial hemorrhage fare poorly with a surgical mortality risk of 30% to 40% and an even higher mortality rate with medical therapy alone. 3, 4 Because patients with stroke and S. aureus prosthetic valve endocarditis can be precipitously unstable and progress before the consult note is typed, our responsibility as a consultant to the cardiac team must be more than making a diagnosis and documenting the neurological deficit. The benefits of diffusion-weighted MRI as the more sensitive modality for
The opinions expressed in this article are not necessarily those of the editors or of the American Heart Association. This article is Part 2 in a 3-part series. Parts 1 and 3 appear on pages 1795 and 1799, respectively.detecting cerebral embolism in patients with stroke symptoms or encephalopathy must be weighed against the challenges of monitoring a potentially hemodynamically unstable patient. We should counsel against antithrombotic therapies and advocate for urgent cerebral angiography in the setting of intracranial hemorrhage or cerebral embolism with a plan for definitive endovascular treatment of any mycotic aneurysm. We should provide a neurological preoperative clearance, encouraging surgery when indicated while a stroke is still ischemic and otherwise uncomplicated lest delays lead to hemorrhagic transformation that substantially increases the risk of death with surgery and medical therapy. 4, 5 
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U na de las consultas que causa mayor preocupación en los servicios de ictus es la del paciente con síntomas neurológicos en presencia de una endocarditis infecciosa (EI). El ictus es la principal complicación neurológica de la EI y en el 50% a 75% de los casos constituye su forma de presentación clínica. La estrategia más efectiva para la prevención de un primer ictus o un ictus recurrente es la instauración inmediata de un tratamiento antibiótico apropiado, que reduce el riesgo al 1% a 3% en la primera semana 1 . El ictus isquémico es 3 veces más frecuente que el ictus hemorrágico. Se observan patrones embólicos en la RM con ponderación de difusión en el 92% de los pacientes con ictus o encefalopatía. Iniciar una anticoagulación puede parecer razonable para prevenir la embolización de vegetaciones valvulares de plaquetas-fibrina blandas o infectadas (potenciadas tal vez en presencia de anticuerpos antifosfolípidos) y es la asistencia estándar para la mayor parte de ictus cardioembólicos; sin embargo, el riesgo de ictus es similar en presencia o en ausencia de anticoagulantes al inicio de la EI. La razón más convincente para evitar la anticoagulación en la EI por Staphylococcus aureus es el predominio de la hemorragia intracraneal temprana y de la conversión hemorrágica del ictus isquémico [1] [2] [3] . En el estudio de Tornos de la EI por S. aureus, el riesgo de ictus en la endocarditis de válvulas nativas fue del 22%; todos ellos fueron inicialmente isquémicos y un 57% presentaron una conversión hemorrágica en ausencia de anticoagulación. En los pacientes con endocarditis de válvula protésica se pasó de los anticoagulantes orales a heparina intravenosa a su ingreso en el hospital. Su riesgo de ictus fue considerablemente superior, de un 52%; la mitad fueron inicialmente hemorrágicos y en el resto hubo una conversión en un plazo de 48 a 72 horas. En el estudio de Heiro, la tasa de mortalidad a 90 días para la EI por S. aureus fue del 57% en los pacientes tratados con anticoagulantes frente al 20% en los que no recibieron este tratamiento. En general, a los pacientes con hemorragia intracraneal no se les ofreció la cirugía cardiaca y fallecieron. No debe iniciarse un tratamiento anticoagulante en los pacientes con una EI con la finalidad de reducir el riesgo de ictus. Debe suspenderse la administración de anticoagulantes en cuanto se sospecha un diagnóstico de EI, en especial si hay síntomas neurológicos que sugieran un embolismo o si es posible que exista una infección por S. aureus. Si pueden descartarse estas posibilidades, puede iniciarse un anticoagulante de acción corta, como la heparina intravenosa mientras se prevé una decisión quirúrgica.
Los malos resultados de la EI por S. aureus y el ictus hemorrágico podrían mejorar con la identificación de una lesión susceptible de tratamiento endovascular o quirúrgico. La rotura de aneurismas micóticos, que se documenta en < 2% de las series clínicas y en un 5% a 10% de las muestras de tejido, se debe a una arteritis séptica causada por la embolización a la pared arterial. La mejor forma de detectar estas lesiones es la angiografía cerebral que es la técnica de referencia. Puede preferirse el uso de exploraciones menos invasivas, como la TC cerebral con contraste, en los pacientes en estado crítico pero con ello sólo se detecta un 20% de los aneurismas micóticos documentados angiográficamente.
La endocarditis de válvula protésica debida a S. aureus es más probable que sufra complicaciones del sistema nervioso central, insuficiencia cardiaca y bacteriemia persistente, a pesar de un tratamiento antibiótico adecuado. Nuestro paciente presenta varios factores de riesgo para la mortalidad por la EI, una complicación neurológica, la infección por S. aureus, y la endocarditis de válvula protésica. Otros factores de riesgo adicionales son la hemorragia intracraneal, la edad avanzada, el shock séptico, las complicaciones cardiacas y la necesidad de una cirugía urgente. Aunque el riesgo quirúr-gico está aumentado, múltiples estudios retrospectivos han demostrado un efecto beneficioso de la cirugía en cuanto a la supervivencia. El riesgo de ictus para las válvulas cardiacas no infectadas oscila entre el 6% y el 12% con el bypass cardiopulmonar e incluye la embolización, la hipoperfusión, las complicaciones hemorrágicas asociadas a la heparina y el edema cerebral por deterioro de la barrera hematoencefálica. Por estas razones, algunos autores recomiendan retrasar la cirugía 2 o 3 semanas para la EI complicada por un ictus.
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Algunas series recientes indican que puede practicarse la cirugía de forma temprana con un riesgo similar en los pacientes que presentan un ictus isquémico parcial o completo no complicado en el territorio de la arteria cerebral media. Los pacientes con hemorragia intracraneal evolucionan mal, con un riesgo de mortalidad quirúrgica del 30% al 40% y una tasa de mortalidad aún superior con el tratamiento médico solo 3, 4 . Dado que los pacientes con ictus y endocarditis por S. aureus de una válvula protésica pueden presentar rápidamente una inestabilidad y una progresión antes de que se solicite la consulta, nuestra responsabilidad como consultores del equipo cardiaco debe ser algo más que realizar un diagnóstico y documentar un déficit neurológico. Los beneficios que aporta la RM con ponderación de difusión como modalidad más sensible para detectar el embolismo cerebral en los pacientes con síntomas de ictus o con encefalopatía deben compararse con las dificultades que comporta la monitorización de un paciente que puede estar hemodinámicamente inestable. Debemos aconsejar que no se usen tratamientos antitrombóticos y debemos recomendar una angiografía cerebral urgente en el contexto de una hemorragia intracraneal o una embolia cerebral con una planificación de un tratamiento endovascular definitivo de cualquier aneurisma micótico. Debemos dar la autorización neurológica preoperatoria, fomentando la cirugía cuando esté indicada mientras el ictus es todavía isqué-mico y, por lo demás, no presenta complicaciones, dada la posibilidad de que un retraso conduzca a una transformación hemorrágica que aumenta sustancialmente el riesgo de muerte con la cirugía y el tratamiento médico 4, 5 .
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